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DIABETES MELLITUS

INTRODUCCION

La diabetes mellitus (DM) es la enfermedad metabdlica mas frecuente en la infancia. Comprende un
grupo de enfermedades caracterizadas por la presencia de hiperglucemia crénica como conse-
cuencia de anomalias en la secrecion y/o accion de la insulina (Tabla l). En la edad pediatrica la ma-
yoria de los casos corresponden a diabetes mellitus tipo 1 (DMT1); sin embargo, en las ultimas
décadas estamos asistiendo a un aumento de incidencia de diabetes tipo 2 (DMT2) paralelo al in-
cremento de obesidad y estilo de vida sedentaria.

Tabla I. Clasificacion de la diabetes (ADA, 2006)

1. DM TIPO 1: debida a destruccién de las células beta, habitualmente de forma autoinmune, que
conduce casi siempre a una deficiencia absoluta de insulina.
2. DMTIPO 2: producida por diferentes grados de resistencia a la accién periférica de la insulina
asociados a una disminucion en su secrecion a nivel pancreatico.
3. Otros tipos especificos:
« Defectos genéticos de la funcion de la célula beta: MODY 1 (cromosoma 20), MODY 2
(cromosoma 7), MODY 3 (cromosoma 12)...
» Defectos genéticos de la accion de la insulina: insulinorresistencia tipo A...
- Enfermedades del pancreas exocrino (pancreatitis, fibrosis quistica, neoplasias...)
« Endocrinopatias (acromegalia, Sind. Cushing, feocromocitoma...)
+ Inducida por drogas (glucocorticoides, diazoxido, interferén alfa...)
+ Infeccién (rubéola cogénita, CMV...)
- Formas poco frecuentes de formas autoinmunes de diabetes (Sind. de Stiff-man, anticuerpos
anti-receptores de insulina...)
+ Otros sindromes genéticos asociados en ocasiones con diabetes (Sind. Down, Sind. Klinefelter,
Sind. Turner, Sind. Prader-Willi...)
4. Diabetes gestacional.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE DIABETES

Para el diagnéstico de diabetes se requiere uno de los siguientes criterios establecidos por la Aso-

ciacion Americana de Diabetes (ADA):

1. Sintomas de diabetes (poliuria, polidipsia y pérdida de peso inexplicable) con concentraciones
de glucemia =200 mg/dl (con independencia de la ingestion previa de alimentos).

2. Glucosa plasmatica en ayunas 2126 mg/dl en 2 ocasiones (en ausencia de ingestién caldrica en
8 horas previas).

3. Glucosa plasmatica alas 2 h del test de sobrecarga oral de glucosa (SOG) 2200 mg/d|, en 2 ocasiones.

Estaremos ante otras alteraciones de glucemia plasmatica si:

1. Glucemia plasmatica en ayunas 100-125 mg/dl: alteracién de la glucosa en ayunas.
2. Glucemia a las 2 h de test de SOG 140-199 mg/dl: alteracidn de la tolerancia a la glucosa.
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Estas dos ultimas entidades se consideran como estados de “prediabetes” con alto riesgo de desarro-
llo de DM con el paso del tiempo. Se recomienda, una vez identificados, la realizaciéon de controles al
menos anuales para ver su evolucion. Se ha demostrado que una reduccion de peso, con realizacién
de dieta y aumento del ejercicio disminuye el riesgo de DM posterior.

FORMAS DE PRESENTACION DE DIABETES MELLITUS

Diabetes mellitus tipo 1

La DMT1 es consecuencia de la destruccidn progresiva de las células beta pancreaticas, general-
mente por mecanismo autoinmune, produciendo un descenso de la insulina circulante asociado a
un aumento de hormonas contrarreguladoras. Esto conduce a un incremento de la liberacién de
glucosa hepatica que, sumado al deterioro en la utilizacién periférica de glucosa, da como resultado
la aparicion de hiperglucemia e hiperosmolaridad. Al no existir suficiente insulina circulante, las
células no pueden utilizar la glucosa para obtener energia por lo que se estimula la protedlisis y la
lipolisis, con aumento de cuerpos cetdnicos en sangre y orina (betahidroxibutirato y acetoacetato)
provocando aparicion de cetonemia y acidosis metabdlica. La presencia de hiperglucemia y aci-
dosis metabdlica produce a su vez diuresis osmotica, conduciendo a deshidratacién y pérdida de
electrolitos, con aparicion de cetoacidosis diabética (CAD). La evolucion hacia CAD es muy variable,
desde sélo unos pocos dias (sobre todo en nifios pequenos) hasta varios meses.

De lo expuesto anteriormente se deduce que las formas de presentacion clinica de la DMT1 sean
también muy amplias: desde hallazgos casuales en analiticas, pasando por sintomas sutiles como
aparicién de enuresis en un nifo continente, hallazgo de candidiasis genital en una nifia prepube-
ral, pérdida de peso, dolor abdominal, vémitos, irritabilidad, mal rendimiento escolar, infecciones
cutaneas persistentes..., hasta llegar a la clinica clasica con: polidipsia, poliuria, disminucién de
peso, astenia, anorexia o polifagia, fetor cetonémico, hiperventilacion, deshidratacion severa, alte-
racion de consciencia, convulsiones, coma...

La frecuencia de CAD al diagnéstico de DMT1 es muy variable, se calcula entre un 15y un 67%,
segun diferentes estudios relacionados con la incidencia de DMT1 en Europa y Norteamérica. Es la
causa principal de mortalidad en dichos pacientes, sobre todo debida a la aparicién de edema ce-
rebral (presente en el 0,3-0,9% de las CAD).

La CAD se define como:

1. Glucemia plasmatica >200 mg/dl (>11 mmol/L) +
2. pH venoso <7,30 o bicarbonato <15 mEq /L

3. Asociado a cetonemia (>3 mmol/L) y cetonuria

Subir 3



DIABETES MELLITUS

La CAD se considera una urgencia médica y ante su sospecha debe realizarse el traslado del pa-
ciente a un hospital para confirmacién de diagnéstico y tratamiento. Nuestro objetivo debe ser el
diagndstico de la DMTT1 en sus fases iniciales, evitando en lo posible el desarrollo de CAD y sus
complicaciones. Ante cualquier signo de sospecha es obligada la realizaciéon de una glucemia ca-
pilar.

Por otro lado es importante resaltar que aunque la causa mas frecuente de hiperglucemiay ceto-
acidosis es la diabetes existen otras patologias frecuentes que deben descartarse. De hecho, cual-
quier situacion de estrés o enfermedad grave (meningoencefalitis, abdomen agudo, sepsis...)
provoca liberacion de catecolaminas que estimulan la neoglucogénesis y promueven resistencia in-
sulinica conduciendo a hiperglucemia y cetosis. Otras posibles causas son: intoxicacién salicilica, sin-
drome de Reye, acidosis lactica...

Diabetes mellitus tipo 2

La DMT2 es el resultado de la combinacion de resistencia periférica a la accién de la insulina e in-
capacidad del pancreas para mantener secrecion adecuada de insulina. En las ultimas décadas es-
tamos asistiendo a un aumento de su incidencia en edades pediatricas, sobre todo entre los 12y
16 anos, coincidiendo con la insulinorresistencia relativa que se da durante el desarrollo puberal.
Es mas frecuente en mujeres con antecedentes familiares de diabetes tipo 2.

La clinica es insidiosa, suelen ser nifos con sobrepeso (85%) con glucosuria sin cetonuria, poliuria
leve o ausente y pérdida de peso, si existe, discreta. Entre un 5y un 25% debuta con cetoacidosis.
El 50% se diagnostica por un hallazgo casual en una analitica. Existen antecedentes familiares de
DMT2 entre el 70 y el 100% de los casos. Es frecuente la presencia de acantosis nigricans, ovario
poliquistico, hipertensidn y alteraciones del metabolismo lipidico. También se ha asociado con bajo
peso al nacer o mayor de 4,5 kg.

La ADA recomienda el estudio de DMT2 mediante realizacion de glucosa en ayunas o SOG, desde
los 10 afios de edad (o desde el inicio de la pubertad si esta es anterior) y cada 2 anos, en niflos con
sobrepeso (IMC >P85 para edad y sexo) + 2 de los siguientes factores de riesgo: antecedente de
DMT2 en familiares de primer o segundo grado, grupo étnico de riesgo (afroamericano, indioame-
ricano, hispano, asioamericano), signos de resistencia insulinica o asociados a esta (acantosis nigri-
cans, HTA, dislipemia u ovario poliquistico) o antecedentes de diabetes gestacional en la madre.

Es importante tener en cuenta que aunque la predisposicion genética ha demostrado tener un
destacado papel en el desarrollo de la DMT2, existen otros factores determinantes, como son la
obesidad, el estilo de vida sedentario y una dieta rica en grasas y baja en fibra. Incidir sobre estos
ultimos debe ser nuestro objetivo cuando detectemos pacientes de riesgo.
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COMPLICACIONES AGUDAS MAS FRECUENTES EN DMT1

El tratamiento de la DMTT1 se basa en un equilibrio entre 3 pilares fundamentales: ingesta de hidra-
tos de carbono (HC), administracion de insulina (Tablas Il y I11) y ejercicio fisico. Otros factores que
también pueden influir son el estrés, la enfermedad, periodo puberal... Por todo lo anterior, para
un buen control metabdlico es necesaria la realizacion de controles regulares de glucemias plasma-
ticas y cetonemia y una adecuada educacién diabetoldgica. Los objetivos glucémicos se recogen
enla TablalV.

Tabla Il. Insulinas de accion rapida (segtin datos de fabricantes)

INICIO PICO DURACION
ANALOGOS DE ACCION RAPIDA
Lispro: Humalog® 10-15 minutos 30-90 minutos 2-5 horas
Aspart: NovoRapid® 10-20 minutos 1-3 horas 3-5 horas
Glulisina: Apidra® 5-15 minutos 1-3 horas 2-5 horas
INSULINA REGULAR
Actrapid®, Humulina Regular® 30 minutos 2-4 horas 5-8 horas

Tabla lll. Insulinas de accion lenta o intermedia (segun datos de fabricantes)

INICIO PICO DURACION

INSULINA INTERMEDIA
Insulatard NPH®, Humulina NPH® 2-4 horas 4-12 horas 8-12 horas
ANALOGOS DE ACCION LENTA
Glargina: Lantus® 2-4 horas 6-7 horas (poco) 20-24 horas
Detemir: Levemir® 1-2 horas 6-8 horas (poco) 14-24 horas
Tabla IV. Objetivos glucémicos en pacientes con DMT1
Mayores de 5 anos Antes de las comidas 80-140 mg/dl

Dos horas tras comidas 100-140 mg/dl

De madrugada (3 a.m.) >80 mg/dl
Menores de 5 aios Antes de las comidas 100-160 mg/dl

Dos horas tras comidas 100-200 mg/dl

De madrugada (3 a.m.) >100 mg/dI
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Hiperglucemia, cetosis y cetoacidosis diabética (CAD)

Existen multiples factores que pueden descompensar la diabetes y conducir a hiperglucemia y ce-
tosis: error en la administracion de insulina, transgresiones alimentarias, estrés, enfermedad, ejer-
cicio incontrolado...

El riesgo de CAD en pacientes diabéticos se establece en 1-10% por paciente y afio. Debe conside-
rarse Como una emergencia médica que requiere atencion inmediata, su prevencion debe ser un
objetivo primario.

Ante una situacion de hiperglucemia es basico asegurar una adecuada hidratacién y realizacion
de controles periodicos de glucemia capilar y cuerpos cetdnicos en orina (acetoacetato) o sangre
(betahidroxibutirato). Si es posible es recomendable la deteccion de cuerpos cetdnicos en sangre
ya que su aparicién es mas precoz y en orina tardan mas en desaparecer pudiendo detectarse en
ocasiones hasta 24 horas después de la resolucién del episodio.

a) Si existe hiperglucemia capilar mayor de 250 mg/dl con cuerpos ceténicos negativos o débil-
mente positivos, ademas de administrar la dosis de insulina en su horario habitual se deben admi-
nistrar suplementos de insulina rapida (cada 4 h) o analogos de accién rapida (AAR) (cada 2 h),
mientras persista la situacion. La dosis se puede calcular de forma general 1 Ul (0,5 Ul en menores
de 5 anos) por cada 50 mg/dl que pasen de 150 mg/dl o segun indice de sensibilidad. El indice de
sensibilidad es una cifra que indica la cantidad tedrica que descenderia la glucemia si se adminis-
trara 1 unidad de insulina. Se calcula dividiendo 1.800 (si se utilizan AAR) o 1.500 (si se utiliza insu-
lina rapida) por el total de unidades de insulina administradas al dia. Por lo tanto, el nimero de
unidades de insulina a administrar serian glucosa observada-glucosa deseada dividida por el indice
de sensibilidad.

Se deben realizar controles de glucemia capilar cada 2 h si se usan AAR o cada 4 horas si se usa in-
sulina regular parair ajustando las dosis. Siempre que se precise poner varias dosis correctoras hay
que tener en cuenta la insulina remanente de la dosis anterior (en el caso de los AAR se calcula en
torno a un 40% de la dosis a las 2 horas y 10% a las 3 horas).

b) Si glucemia capilar mayor de 250 mg/d| con cuerpos cetdnicos positivos: ademas de suplemen-
tar con insulina de forma semejante al caso anterior (en ocasiones, si existe una cetonemia impor-
tante, puede ser necesario doblar la dosis de insulina indicada), se recomienda realizar reposo, ofrecer
con frecuencia liquidos con iones (sueroral hiposédico, limonada alcalina, caldo de pollo...) y elimi-
nar grasas y proteinas de la dieta. Posteriormente, cuando la glucemia descienda por debajo de 250
mg/dl, iniciar administracion de hidratos de carbono de absorcion rapida (leche o yogur desnatado,
zumos de fruta, puré de patata...). En caso de mantenerse la situacion o si la cetonemia en sangre
es mayor de 3 mmol/l es recomendable acudir a urgencias para realizacion de gasometria.
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Hipoglucemia

La hipoglucemia es la complicacién aguda mas frecuente en niflos con DMTT1. Se define hipoglu-
cemia como el descenso de la insulina capilar por debajo de 70 mg/dl (ADA 2006). Puede deberse
a diferentes causas: dosis excesiva de insulina, disminucién de la ingesta de hidratos de carbono,
vomitos, ejercicio, alcohol, enfermedad... Los sintomas son variados, pero se suelen repetir en cada
individuo: sensacion de hambre, inquietud, irritabilidad, palpitaciones, taquicardia, palidez, tembilor,
sudoraciony, si no se corrige la hipoglucemia, aparecen de forma progresiva sintomas de neuro-
glucopenia con cefalea, dificultad para pensar o hablar, agresividad, comportamiento extrano, vi-
sién borrosa, somnolencia, mareo, confusién, convulsiones, pérdida de consciencia... Es basico
detectar los sintomas de hipoglucemia en las primeras fases para evitar llegar a presentar afecta-
cién neuroldgica, sobre todo en niflos pequefos ya que las hipoglucemias repetidas pueden afec-
tar al desarrollo neuroldgico en cerebros inmaduros.

Como regla de oro hay que tener en cuenta que, en caso de duda si no disponemos de glucéme-
tro, ante sintomas sugestivos de hipoglucemia debemos tratarla como si lo fuera.

En pacientes conscientes con hipoglucemias leves-moderadas debemos administrar 10 g de HC
de absorcion rapida (1 racion). Por ejemplo, 2 terrones de azucar, 2 pastillas de Glucosport®, medio
vaso (100 ml) de cualquier bebida azucarada o zumo... Realizar control de glucemia a los 10-15
minutos, si persiste hipoglucemia repetir la toma anterior.

Una vez remontada la hipoglucemia administrar 10 g de HC de absorcion lenta. Por ejemplo, 3 ga-
lletas Maria, 20 g de pan, 1 vaso de leche entera, 1 pieza de fruta, 2 yogures naturales... o bien ade-
lantar la hora de la comida.

En caso de hipoglucemia severa con alteracién del nivel de consciencia a nivel extrahospitalario ad-
ministrar glucagén subcutaneo o intramuscular (0,5 gen <20 kg y 1 g en >20 kg), repetir la gluce-
mia a 10-15 minutos, si ha recuperado consciencia se procede igual que en el caso anterior,
valorando la posibilidad de traslado a hospital.

Si estamos ante una hipoglucemia severa a nivel hospitalario y tenemos acceso venoso: adminis-
trar bolo de 1 ml/kg de glucosmon R50 o R30 diluido al 1/2 con suero fisiolégico (0,5-0,3 g de glu-
cosa’kg) o 5 ml/kg de suero glucosado al 10% (0,25 g de glucosa/kg) seguido de perfusién de
glucosado 5-10% a 1,5 veces basales (a 4-6 mg/kg/minuto). Si no remonta 0 no tenemos acceso ve-
noso administrar glucagdén como en el caso anterior.

Enfermedad-vomitos

Muchas enfermedades, sobre todo infecciosas, pueden producir hiperglucemia secundaria a la li-
beracion de hormonas de estrés e incremento de los cuerpos ceténicos por actuacién inadecuada
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de la insulina a nivel tisular. En otras ocasiones, como en las gastroenteritis, puede producirse hi-
poglucemia por vomitos o disminucion de la ingesta y absorcién de nutrientes.

Como norma general, en caso de enfermedad, se debe mantener la insulina de accién prolongada,
aumentando o disminuyendo la de accién rapida segun los controles de glucemia, que deben ser
mas frecuentes cada 3-4 horas.

Si aparecen vémitos, hay que buscar su causa: secundarios a la propia enfermedad, por hipogluce-
mia con cetonemia o por falta de insulina con hiperglucemia y cetosis, actuando siguiendo las in-
dicaciones correspondientes segun el caso. Si existe pérdida de apetito o vomitos y los controles
de glucemia son <180 mg/dl, debe probarse tolerancia con liquidos con glucosay sales (colas, be-
bidas deportivas, zumos, sueros orales hiposéddicos...), si son superiores probar tolerancia con be-
bidas sin azucar. En niflos mayores con vomitos persistentes, se puede probar con la administracion
de 1 dosis Unica de un farmaco antiemético. Si a pesar de todo persisten vomitos mas de 2 horas
se recomienda remitir a urgencias hospitalarias.

Ejercicio

El ejercicio es uno de los pilares fundamentales en el tratamiento de la DMTT1, pero antes de su rea-
lizacion debemos asegurar un adecuado control metabdlico. Se recomienda no iniciar el ejercicio
hasta que hayan pasado, al menos, 30 minutos de la administracién de la ultima dosis de AAR (60 mi-
nutos si se ha utilizado insulina regular). Se consideran niveles adecuados para la realizacién de ejer-
cicio cuando la glucemia se encuentra entre 100-250 mg/dl. Si los valores son superiores a 250 mg/dl,
debemos medir los cuerpos cetdnicos: si son positivos, se debe guardar reposo, si son negativos, y
la hiperglucemia es secundaria a una ingesta reciente, se puede iniciar el ejercicio. Si el paciente esta
en hipoglucemia debe aplazar el ejercicio hasta que esta remonte.

Es fundamental que el paciente lleve siempre suplementos de HC de absorcion rapida cuando vaya
a hacer ejercicio: de manera general, se debe administrar 10 gramos extra de HC en nifios (20 g en
el caso de adolescentes) antes y después del ejercicio, y cada 30 minutos de ejercicio moderado (por
ejemplo, una lata de bebidas isotdnicas corresponde aproximadamente a 20 g de HQC). Si se trata
de actividades programadas, suplementar con HC de absorcién lenta antes de dichas actividades
o disminuir la dosis de insulina anterior.

Ademas, hay que evitar el ejercicio en el pico de accién de la insulina y no administrar la insulina
en la parte del cuerpo con la que se vaya a realizar el ejercicio (por ejemplo, si se va a jugar al fut-
bol, evitar las piernas...). Por otro lado, siempre en las horas posteriores al ejercicio hay que valo-
rar la necesidad de aumentar los HC o disminuir la insulina, ya que pueden apreciarse
hipoglucemias tardias hasta en las 4-18 horas posteriores. En caso de realizar ejercicio durante la
tarde, descartar también la posibilidad de hipoglucemias nocturnas.

Ir al Test de Evaluacion
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